




E teisvärinä aiheuttaa ainakin noin nel-jänneksen iskeemisistä aivohalvauksista (KUVA 1) (1–3). Huolimatta siitä, että an-
tikoagulaatiohoitoa käytetään aiempaa yleisem-
min, todettiin esimerkiksi Isossa-Britanniassa 
vuosina 2015–2016 uusia eteisvärinään liittyviä 
aivoinfarkteja vuosittain 114/100 000 asukasta, 
mikä oli 20 % kaikista iskeemisistä aivoveren-
kiertohäiriöistä (4).
Antikoaguloimattoman potilaan eteisvärinä 
lisää 40 vuotta sitten julkaistun Framingham-
tutkimuksen mukaan aivohalvauksen riskiä 
keskimäärin viisinkertaiseksi. Jos potilaalla on 
eteisvärinän lisäksi reumaattinen hiippaläpän 
ahtauma, on riski erityisen suuri, noin 17-ker-
tainen (5). Sittemmin tehdyistä etenevistä eteis-
värinän antikoagulaatiohoitotutkimuksista on 
suljettu pois potilaat, joilla on joko hiippaläpän 
ahtauma tai hiippaläpän paikalla mekaaninen te-
koläppä. Tätä samaa ”ei-läppäperäisen” eteisvä-
rinän määritelmää on 2000-luvullakin edelleen 
käytetty suoria antikoagulantteja tutkittaessa.
Ensimmäistä kertaa todettaessa eteisvärinä 
on oireeton jopa 40 %:lla potilaista (6). Piile-
vän eteisvärinän löytämiseksi on kehitetty eri-
laisia seulontamenetelmiä. Ajoittain esiintyvä, 
oireeton eteisvärinä jää silti usein toteamatta, 
ja siksi osa paitsi kryptogeenisista (salasyntyi-
sistä), myös ESUS-kriteerit (embolic stroke of 
undetermined source) täyttävistä infarkteista 
lopulta aiheutuukin eteisvärinästä. 
Jos eteisvärinä todetaan kryptogeenisen ai-
voinfarktin tai ESUS-kriteerit täyttävän aivo-
infarktin jälkeen, se on oireeton kolmella poti-
laalla neljästä (7). Rytmivalvuritutkimuksissa 
kryptogeenisen aivohalvauksen jälkeen piilevää 
eteisvärinää on löydetty jopa 10 %:lta potilaista 
vuodessa (8). Toistaiseksi ei kuitenkaan tar-
kalleen tiedetä, pitäisikö antikoagulaatiohoito 
aloittaa, mikäli tahdistin- tai rytmivalvurilaitet-
ta käytettäessä todetaan hyvin lyhytkestoisia, 
oireettomia eteisvärinäjaksoja (8–12). Eteisvä-
rinän seulonnasta kirjoittavat Virtanen ja Airak-
sinen tässä numerossa.
Sydämestä lähtevä hyytymä on yleensä aivo-
valtimoiden läpimittaan suhteutettuna kookas, 
ja eteisvärinään liittyvät ja muut sydänperäiset 
aivoinfarktit aiheuttavatkin keskimääräisesti 
vakavampia seurauksia kuin muut aivoinfarktit 
kuolleisuuden, invaliditeetin ja sairaalahoidon 
keston perusteella arvioituna (13). Noin 80 % 
aivoihin ohjautuvista embolioista päätyy kau-
lavaltimoiden kautta aivojen etuverenkiertoon, 
noin 20 % takaverenkierron alueelle (14).
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Eteisvärinäpotilaan aivohalvauksen esto
Eteisvärinäpotilaiden aivohalvausriski ilman antikoagulaatiohoitoa on keskimäärin viisinkertainen ver­
rattuna sinusrytmissä oleviin. Kuten muutkin sydänperäisen embolisaation mekanismilla syntyvät aivo­
infarktit, myös eteisvärinästä johtuvat ovat keskimääräistä suurempia ja seurauksiltaan vakavampia. Val­
taosa eteisvärinäpotilaista hyötyy antikoagulaatiohoidosta, mutta potilaille, joiden tromboembolisen 
komplikaation riski on pieni, siitä on enemmän haittaa kuin hyötyä. Potilaskohtainen tromboembolisen 
komplikaation riski ja hoidon aiheellisuus sen perusteella arvioidaan käyttämällä CHA2DS2­VASc­pistey­
tystä. Suorat antikoagulantit ja varfariini estävät vähintään kaksi kolmasosaa eteisvärinäpotilaiden aivo­
infarkteista. Kallonsisäisiä vuotoja ilmaantuu suoria antikoagulantteja käytettäessä vähemmän, aina­
kin verrattuna korkeintaan kohtalaisesti (TTR­arvo alle 70 %) toteutuvaan varfariinihoitoon. Eteisvärinä 
 aiheuttaa edelleen vähintään 25 % aivoinfarkteista, pääosin siksi, ettei eteisvärinää ole tunnistettu tai 
siksi, ettei potilaalla muista syistä ole toimivaa antikoagulaatiohoitoa.
Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille
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Merkittävimmät eteisvärinäpotilaan antiko-
agulaatiohoitoon liittyvät kliiniset ongelmat 
ovat, että ilman hoitoa jää edelleen 10–30 % 
niistä potilaista, joilla olisi siihen indikaatio 
sekä se, että merkittävä osa pienen riskin poti-
laista (nolla CHA2DS2-VASc-pistettä) on tar-
peettomasti antikoaguloitu (15).
Suuri osa eteisvärinäpotilaista 
hyötyy antikoagulaatiohoidosta
Vähintään kaksi kolmannesta eteisvärinäpoti-
laiden aivoinfarkteista voidaan estää hyvällä 
antikoagulaatiohoidolla (16). Toisaalta vakavan 
vuodon saa vuosittain noin 1,5–3 % etenevissä 
tutkimuksissa ja 4 % rekisteripohjaisissa selvi-
tyksissä mukana olleista potilaista (17). Hoi-
don aloituksen tulee aina perustua yksilölliseen 
riskinarvioon. Valtaosa eteisvärinäpotilaista 
hyötyy antikoagulaatiohoidosta, mutta potilail-
le, joiden tromboembolisen komplikaation riski 
on pieni, siitä on enemmän haittaa kuin hyötyä.
Potilaskohtainen tromboembolisen kompli-
kaation riski ja sen perusteella hoidon ai-
heellisuus arvioidaan nykyisin käyttämällä 
CHA2DS2-VASc-pisteytystä voimassa olevien 
Euroopan kardiologisen seuran ESC:n suosi-
tuksen ja suomalaisen Käypä hoito -suosituk-
sen mukaisesti (TAULUKKO 1) (17,18). Nykyisin 
käytettävä CHA2DS2-VASc-pisteytys laajensi 
antikoagulaatiohoidon indikaatioita ja siirsi 
hoidon tarpeen piiriin runsaasti potilaita, joille 
hoito aiemmin katsottiin tarpeettomaksi. 
Tuoreen pohjoisamerikkalaisen tutkimuk-
sen mukaan ne Medicare-vakuutusjärjestelmän 
piirissä olleet noin noin 6 000 potilasta, joiden 
CHA2DS2-VASc-pistemäärä oli vähintään 2 
mutta aiemmin käytetyn riskinarviolaskurin 
mukainen CHADS2-pistemäärä alle 2, eivät 
hyötyneet varfariinista tai suorista antiko-
agulanteista. Aivotapahtuman, systeemisen 
embolisaation ja kuoleman yhdistelmäriski ei 
pienentynyt (riskisuhde 1,0), mutta vuotojen 






















KUVA 1. Iskeemisen aivohalvauksen etiologinen jakauma Oxfordin väestöpohjaisen 2 555 potilaan tutkimuksen 
mukaan. Aivoinfarktien osuus oli 63 % ja ohimenevien aivoverenkiertohäiriöiden (TIA) 37 % (1).
1 Eteisvärinän osuutta ei raportoitu. Väestöpohjaisissa tutkimuksissa pelkästään eteisvärinän osuudeksi on saatu 
jopa 30 % (2).
2 Meta-analyysin mukaan niin sanotut ESUS-kriteerit (embolinen aivoinfarkti vailla syytä) täyttää kaikista aivo-




lisääntyivät (riskisuhde 1,7) (19). 
Sekä ESC:n että Käypä hoito -suositusten 
uusimmissa päivityksissä antikoagulaatiohoi-
don indikaatiorajoja onkin kiristetty poistamal-
la naispisteen merkitys (TAULUKKO 1) (17,18). 
Nykyisin kriteerein ja hoitosuosituksia noudat-
tamalla potilaat, joille antikoagulaatiohoitoa ei 
tarvitse aloittaa, ovat oikeasti pienen aivo hal-
vaus riskin potilaita, ja heidät voidaan turvalli-
sesti jättää ilman hoitoa.
CHA2DS2-VASc-pisteytykseen eivät toisaal-
ta sisälly kaikki aivohalvausriskiä lisäävät te-
kijät, kuten tupakointi, dyslipidemia ja mu-
nuaisten vajaatoiminta. Merkittävästi laajen-
tuneeseen vasempaan eteiseen liittyy myös 
suurentunut aivohalvauksen riski (20). Nämä 
riskitekijät voivat joskus rajatapauksissa puoltaa 
antikoagulaatiohoidon aloittamista.
Vuotoriski arvioidaan hoitosuositusten 
mukaisesti HAS-BLED-pisteytyksellä (TAU-
LUKKO 2). HAS-BLED-pisteiden laskeminen 
kannattaa ennen kaikkea siksi, että silloin huo-
mataan puuttua korjattavissa oleviin tekijöihin, 
esimerkiksi korkeaan verenpaineeseen ja sa-
manaikaiseen vuotovaaraa lisäävään muuhun 
lääkitykseen.
Merkittävin yksittäinen aivohalvauksen riski-
tekijä iäkkyyden ohella on aiemmin sairastettu 
aivoinfarkti tai ohimenevä aivoverenkiertohäi-
riö (TIA) (21). Tällainen potilas voidaan jättää 
ilman antikoagulaatiohoitoa ainoastaan erittäin 
painavista syistä. Mikäli potilaalla on ollut sekä 
eteisvärinään liittyvä aivoinfarkti että kallon-
sisäinen tai muu henkeä uhkaava vuoto, anti-
koagulaatiohoitoa harkitaan tapauskohtaisesti. 
Suuren osan näistäkin potilaista arvioidaan voi-
van hyötyä antikoagulaatiohoidosta, mutta osal-
le voidaan harkita myös eteiskorvakkeen sulku-
toimenpidettä (22, Lund ym. tässä numerossa).
Antikoagulaation vaihtoehdot
Eteisvärinän antikoagulaatiohoito on viime 
vuosina mullistunut. Vuosikymmenten ajan 
ainoa suun kautta otettava antikoagulantti oli 
varfariini, mutta nyt sen lisäksi muina vaihto-
ehtoja ovat suora trombiinin estäjä dabigatraani 
ja suorat aktivoidun hyytymis tekijä X:n estäjät 
rivaroksabaani, apiksabaani ja edoksabaani. 
Suoriin suun kautta otettaviin antikoagulanttei-
hin liittyy kuhunkin omat erityispiirteensä sekä 
hoidon aloituksessa ja käytännön lääkityksessä 
huomioitavat seikkansa (23,24).
TAULUKOIHIN 3 ja 4 on koottu tuloksia suo-
ria antikoagulantteja varfariiniin verranneista 
kansainvälisistä satunnaistetuista tutkimuksis-
ta (25). Näissä tutkimuksissa osoitettiin, että 
TAULUKKO 2. Vuotovaaran arviointi HAS­BLED­pisteytyk­
sen avulla.
Hoitamaton kohonnut verenpaine (systolinen 
verenpaine > 160 mmHg) (Hypertension)
1
Maksan tai munuaisten vaikea toimintahäiriö1
(Abnormal liver or kidney function)
1 molem­
mista
Aikaisempi aivohalvaus (Stroke) 1
Vuototaipumus2 (Bleeding) 1
Labiili INR­taso (TTR < 60 %) 2
Ikä > 65 v (Elderly) 1
Vuotoriskiä lisäävä lääkitys3 tai alkoholin run­
sas käyttö (Drugs or alcohol)
1 molem­
mista
1Kreatiniinipitoisuus > 200 µmol/l, maksakirroosi tms. diag­
noosi, bilirubiinipitoisuus yli kaksinkertainen tai transami­
naasipitoisuus yli kolminkertainen viitearvoon nähden
2Aiempi vuoto tai vuototaipumus, anemia, trombosyto­
penia, trombosyyttinen toimintahäiriö, aktiivinen syöpä
3Verihiutaleiden estäjät, tulehduskipulääkkeet, glukokorti­
koidin säännöllinen käyttö, omega­3­valmisteet
TAULUKKO 1. Antikoagulaatiohoidon tarpeen  arviointi 
CHA2DS2­VASc­pisteytyksellä ja hoidon toteutus vuoden 
2017 Käypä hoito ­suosituksen mukaisesti.
Riskitekijä Pisteet
Sydämen vajaatoiminta (Congestion) 1
Kohonnut verenpaine (Hypertension) 1
Ikä (Age) ≥ 75 v 2
Diabetes 1
Aikaisempi TIA tai aivoinfarkti (Stroke) 2
Valtimotauti1 1
Ikä (Age) ≥ 65 v 1





0 pistettä Ei hoitoa
1 piste Antikoagulaatiohoitoa tulee harkita
≥ 2 pistettä Antikoagulaatihoito, ellei vasta­aihetta
1Aiempi sydäninfarkti, sepelvaltimotauti, aortankaaren  
plakki tai vaikea ääreisvaltimosairaus
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suorat antikoagulantit estivät iskeemisiä aivo-
tapahtumia vähintään yhtä tehokkaasti kuin 
tutkimuksissa kohtalaisesti toteutunut varfarii-
nihoito (time in therapeutic range, TTR kes-
kimäärin 55–68 %) ja aiheuttivat merkittävästi 
vähemmän kallonsisäisiä vuotoja. Merkittävien 
vuotojen osalta suorat antikoagulantit aiheutti-
vat yhtä paljon (edoksabaani ja rivaroksabaani 
sekä dabigatraani annoksella 150 mg x 2) tai 
vähemmän vuotoja (apiksabaani, dabigatraani 
annoksella 110 mg x 2) kuin varfariini. Valitet-
tavasti suoria antikoagulantteja suoraan toisiin-
sa vertailevia eteneviä tutkimuksia ei ole tehty, 
eikä sellaisia liene näköpiirissäkään.
Sittemmin samankaltainen tulos on saatu 
useista potilasrekisteriaineistoista. Merkittävä 
puute tosin on, että varfariinihoidon onnis-
tumista kuvaava TTR-tieto näistä aineistoista 
puuttuu (26,27). Rekisteritutkimusten yhdis-
tetyn tuloksen mukaan dabigatraania, rivarok-
sabaania ja apiksabaania käytettäessä kallonsi-
säisen vuodon sekä iskeemisen aivohalvauksen 
riski oli pienempi verrattuna varfariinihoitoon 
(26). Apiksabaaniin liittyi pienempi maha-suo-
likanavan sekä merkittävien vuotojen riski, kun 
taas dabigatraania ja rivaroksabaania käyttänei-
den potilaiden maha-suolikanavan vuotojen 
riski oli suurempi kuin varfariinin käyttäjien. 
Sydäninfarktiriskissä ei ollut eroja (26). Edok-
sabaani uusimpana suorana antikoagulanttina 
ei ollut vielä mukana tässä meta-analyysissä.
Toisaalta ruotsalaisissa 40 000–100 000 po-
tilasvuotta kattavissa rekisteritutkimuksissa 
oli ainoastaan varfariinia käyttäviä potilaita, ja 
niissä osoitettiin, että hyvin toteutuvan varfa-
riinihoidon aikana (TTR keskimäärin 76 %) 
kallonsisäisen vuodon ilmaantuvuus oli vain 
0,37–0,44 % vuodessa (28,29). Valitettavasti 
ei ole tehty riittävän laajoja tutkimuksia, jois-
sa varfariinihoito olisi riittävän hyvätasoista ja 
joissa verrattaisiin suoria antikoagulantteja var-
fariiniin olosuhteissa, joissa potilaskohtainen 
TTR-tieto olisi käytettävissä.
Suuressa yhdysvaltalaisessa takautuvassa 
aivoverenvuotopotilaiden kohorttiaineistossa 
vuosilta 2013–2016 oli mukana noin 20 000 
antikoagulaatiohoidon aikana ilmaantunutta 
vuotoa (30). Suoraa antikoagulanttia käytet-
täessä ilmaantuneeseen aivoverenvuotoon liit-
tyi pienempi kuolemanriski verrattuna varfarii-
niin (vakioitu kerroinsuhde 0,75). Aineistossa 
ei ollut tietoa siitä, miten antikoagulaatio vuo-
totilanteissa mahdollisesti kumottiin. 
Antikoagulantin valinta
Uusimmat ESC:n ja Käypä hoito -suositukset 
kehottavat harkitsemaan ensisijaisesti suoria 
antikoagulantteja (17,18). Käytännössä antiko-
agulantin valinta tehdään potilaskohtaisesti eri 
valmisteiden edut ja haitat huomioiden. Oleel-
lisinta on, että potilas sitoutuu pitkä aikaiseen 
antikoagulaatiohoitoon, ja valmisteen valinnan 
tulee tukea tätä tavoitetta. Joillekin potilaille 
lääkkeen hinta on hoitomyöntyvyyden kan-
nalta ratkaisevin tekijä, toisille taas lääkityksen 
helppous. Potilaiden suhtautuminen esimerkik-
si varfariinihoidon vaatimaan INR-seurantaan 
vaihtelee: toisten mielestä se on etu ja toisten 
mielestä haitta (31). Käytännön kokemus on 
myös osoittanut, että ensimmäisenä aloitettu 
suorakin antikoagu lantti vaihdetaan yllättävän 
usein. Pohjoisamerikkalaisessa aiemmin anti-
koagulaatiota käyttämättömien potilaiden ai-
neistossa peräti 19,4 % vaihtoi ensimmäisenä 
aloitetun suoran antikoagulantin toiseen anti-
koagulanttiin. Potilaista 44,0 % vaihtoi toiseen 
suoraan antikoagulanttiin ja 44,5 % varfarii-
niin. Puolet vaihdoista tehtiin puolen vuoden 
kulues sa hoidon aloituksesta (32).
Varfariinihoito on potilaalle edullista, mutta 
INR-seuranta aiheuttaa kuluja terveydenhoi-
tojärjestelmälle. Suorat antikoagulantit ovat 
selvästi kalliimpia, mutta korvattavuuskäytän-
nön kehittyessä potilaiden lääkkeistä maksa-
ma hinta pienenee. Suorien antikoagulanttien 
hinta pienenee lähivuosina edelleen patent-
tien raukeamisen ja rinnakkaisvalmisteiden 
markkinoille tulon myötä (4). Viimeisimmän 
tiedon mukaan Suomessa noin puolet eteis-
värinäpotilaista käyttää varfariinia ja noin 
puolet suoria antikoagulantteja (IMS Health, 
IQVIA 10/2017). 
Varfariinihoidon laatu
Jos potilaan antikoagulaatiohoidoksi valikoituu 




aktiivisesti ja varautua lääkkeen vaihtamiseen, 
mikäli hoitotasapaino ei ole hyvä. Erityisryh-
mien, kuten munuaisten vajaatoimintaa sai-
rastavien potilaiden ja antikoagulanttia yhdes-
sä verihiutaleiden estäjän kanssa käyttävien 
seurantaan tulee kiinnittää erityistä huomiota 
(23,24). Varfariinihoidon toteutumista arvioi-
daan TTR-arvolla, joka yksittäisten INR-mit-
tausten keskiarvojen sijaan huomioi kokonais-
ajan, jonka INR on hoitotasolla (33). TTR:n 
säännöllistä seuraamista suositellaan, ainakin 
vuosittaisen seurantakäynnin yhteydessä. TTR 
saadaan joko suoraan automaattisesti laborato-
riosta tai esimerkiksi Terveysportista löytyvän 
laskurin avulla (34).
Riittävän hyvän varfariinihoidon kriteerinä 
pidetään kansainvälisten hoitosuositusten mu-
kaan vähintään 70 %:n TTR-arvoa (17). Mitä 
parempiin TTR-lukuihin ja hoitotasapainoon 
päästään, sitä pienemmältä vaikuttaa potilai-
den aivohalvauksen ja merkittävien vuotojen 
sekä kokonaiskuolleisuudenkin riski (KUVA 2)
TAULUKKO 3. Aivoinfarktit, aivoverenvuodot, systeemiset embolisaatiot, sydäninfarktit ja kuolemat satunnaistetuissa, 










         Kerroinsuhde (OR) (95 %:n luottamusväli) varfariiniin verrattuna
Apiksabaani
5 mg x 2 0,79 (0,66–0,94) 0,92 (0,74–1,14) 0,87 (0,66–1,15) 0,88 (0,79–0,98)
Dabigatraani
110 mg x 2 0,90 (0,74–1,10) 1,14 (0,90–1,44) 1,32 (0,97–1,79) 0,91 (0,80–1,04)
150 mg x 2 0,65 (0,52–0,81) 0,76 (0,58–0,98) 1,29 (0,96–1,75) 0,88 (0,77–1,01)
Edoksabaani
30 mg x 1 1,13 (0,97–1,32) 1,44 (1,21–1,71) 1,22 (0,97–1,53) 0,86 (0,78–0,96)
60 mg x 1 0,86 (0,74–1,01) 1,01 (0,84–1,21) 0,96 (0,75–1,22) 0,91 (0,82–1,01)
Rivaroksabaani
20 mg x 1 0,88 (0,74–1,03) 0,93 (0,74–1,16) 0,80 (0,61–1,04) 0,83 (0,69–1,00)
Eteisvärinäpotilaan aivohalvauksen esto
TAULUKKO 4. Vuototapahtumat satunnaistetuissa, sokkoutetuissa eteisvärinätutkimuksissa varfariiniin verrattuna (25). 
Varfariinihoidon keskimääräinen TTR (time in therapeutic range) 55–68 %.
Merkittävä veren­
vuoto




           Kerroinsuhde (OR) (95 %:n luottamusväli) varfariiniin verrattuna
Apiksabaani
5 mg x 2 0,71 (0,61–0,81) 0,42 (0,3–0,58) 0,89 (0,68–1,15) 0,67 (0,60–0,75)
Dabigatraani
110 mg x 2 0,80 (0,69–0,93) 0,31 (0,19–0,47) 1,11 (0,87–1,42) Ei ilmoitettu
150 mg x 2 0,94 (0,81–1,08) 0,40 (0,27–0,59) 1,52 (1,20–1.91) 1,56 (0,50–5,74)
Edoksabaani
30 mg x 1 0,46 (0,40–0,54) 0,31 (0,21–0,43) 0,67 (0,53–0,84) 0,59 (0,54–0,64)
60 mg x 1 0,78 (0,69–0,90) 0,46 (0,33–0,62) 1,22 (1,01–1,49) 0,84 (0,77–0,90)
Rivaroksabaani
20 mg x 1 1,03 (0,89–1,18) 0,65 (0,46–0,91) 1,47 (1,20–1,81) 1,03 (0,95–1,11)
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(35,36). Kansainväliset hoitosuositukset suo-
sittelevat lääkkeen vaihtamista, jos TTR-arvo 
on alle 70 % tasapainoa heikentävien tekijöi-
den, esimerkiksi lääkeaineiden yhteisvaikutus-
ten, korjausyrityksistä huolimatta (17). Käypä 
hoito suosittelee huonon tasapainon syiden 
selvittämistä, tilanteen korjaamista ja lääkkeen 
vaihtamisen harkitsemista kansainvälisistä 
suosituksista poiketen jo TTR-arvon alle 80 % 
perusteella (20). Tutkimusnäyttöä siitä, että 
hyvässä hoito tasapainossa olevan potilaan var-
fariini kannattaisi vaihtaa suoraan antikoagu-
lanttiin, ei kuitenkaan ole.
Varfariinihoidon taso on Suomessa hiljalleen 
kohentunut. Takautuvassa vuosien 2007–2011 
FinWAF-rekisteritutkimuksessa varfariinia 
käyttäneiden potilaiden TTR oli keskimäärin 
62 % (mediaani 67 %) (36). Oulun kaupun-
gin avoterveydenhuollossa aineistossa poti-
laskohtaisen TTR:n keskiarvo oli 2010-luvun 
alkupuolella 66 %, Vantaalla vastaavasti 61 % 
(33). Vuonna 2016 Jyväskylän terveyskeskuk-
sen laatuseurannassa potilaskohtaisen TTR:n 
keski arvo oli 76 % (LL Aapo Tahkola, henkilö-
kohtainen tiedonanto).
Aivoinfarkti antikoagulaatio­
hoidosta huolimatta – miten  
hoitoa tehostetaan?
Jos eteisvärinäpotilas saa aivohalvauksen, on ta-
vallista, että hän ei ole käyttänyt antikoagulaa-
tiohoitoa. Tuoreessa laajassa yhdysvaltalaisessa 
aineistossa vain 16 %:n eteisvärinäpotilaista 
antikoagulaatiohoito oli aivoinfarktin ilmaan-
tuessa hoitotasolla. Potilaista 13,5 %:n INR oli 


































alle 2,0, 40 % käytti ainoastaan verihiutaleiden 
estäjää ja 30 %:lla ei ollut mitään antitromboot-
tista lääkitystä (37). Suomalaisessa noin 4 000 
eteisvärinäpotilaan, joiden tromboembolisen 
komplikaation riski oli suuri, aivoverenkierto-
häiriöaineistossa vuosilta 2003–2012 potilaista 
25 %:lla oli ennen aivoinfarktia asianmukainen 
antikoagulaatiohoito (INR 2,0–3,0), 30 % oli 
varfariinilääkityksestä huolimatta hoitoalueen 
ulkopuolella ja 45 %:lla ei ollut antikoagulaa-
tiohoitoa lainkaan. Ilman hoitoa olevien osuus 
oli 51 % vuonna 2003 ja 3 % vuonna 2012, 
mikä kuvaa antikoagulaatiohoidon kattavuu-
den parantumista (38).
Suoria antikoagulantteja käyttävä potilas ei 
välttämättä ole käyttänyt lääkitystä määrätyllä 
tavalla. Tiedetäänkin, että noin neljäsosa suoria 
antikoagulantteja käyttävistä potilaista ei sitou-
du hoitoon riittävästi (39).
Jos aivoinfarkti ilmaantuu antikoagulaation 
aikana, voidaan varfariinihoidon toteutumista 
arvioida helposti INR-mittauksella ja hoito-






Vuotoriskin arviointi HAS­BLED­pisteiden avulla
http://www.terveyskirjasto.fi/xmedia/pgr/200.027.html
Hoitoa aloitettaessa, jotta huomataan puuttua korjattavissa oleviin tekijöihin, esimerkiksi 
korkeaan verenpaineeseen, ja tarvittaessa myöhemmin uudelleen, jos ongelmia
Antikoagulaatiohoidon 
kesto
Yleensä pysyvä, ellei vakavia komplikaatioita
Poikkeuksena pienen riskin potilaan rytminsiirtoon liittyvä tilapäinen hoito
Valmisteen valinta Varfariini, dabigatraani, rivaroksabaani, apiksabaani tai edoksabaani






Varfariini: perusverenkuva, TTR­arvo, verenpaine




(eteisvärinän kesto ≥ 48 
tuntia)
Varfariini: INR­arvo yli 2 vähintään 3 viikon ajan
Suorat antikoagulantit: säännöllisessä käytössä vähintään 3 viikon ajan (varmistettava, että 




siirto (eteisvärinän kesto 
< 48 tuntia)
Jos vähintään 2 CHA2DS2­VASc­pistettä, aloitetaan joko suora antikoagulatti tai pienimolekyy­
linen hepariini (LMWH) ja varfariini ennen rytminsiirtoa
Jos alle 2 CHA2DS2­VASc­pistettä, ei tarvita antikoagulaatiota
Yksityiskohtaisempi suositus: http://www.terveysportti.fi/xmedia/hoi/hoi50036.pdf, s. 13
Toiminta leikkauksen 
tai  toimenpiteen yhtey­
dessä
Varfariini: siltahoidon harkinta ainoastaan suuren riskin potilaille (vähintään 5 CHA2DS2­VASc­
pistettä)
Suorat antikoagulantit: ei siltahoitoa
Yksityiskohtaisempi suositus: esim.
http://www.terveysportti.fi/xmedia/shp/shp01048/ETUSIVU.html
Aloitus aivoinfarktin tai  
TIA:n jälkeen
TIA: 1 vrk
Lievä aivohalvaus (alle 8 NIHSS­pistettä): 3 vrk
Keskivaikea aivohalvaus (8–16 NIHSS­pistettä): 6 vrk
Vaikea aivohalvaus (yli 16 NIHSS­pistettä): 12 vrk
Uudelleen aloittaminen 
aivoverenvuodon jälkeen
Huomioidaan vuodon syy ja relevantit vuodolle altistavat tekijät (esim. systolinen verenpaine 
yli 160 mmHg)
Voidaan hoitaa: aloitus 8 viikon kuluttua
Ei voida hoitaa: yksilöllinen harkinta, konsultointi
TTR = time in therapeutic range, TIA = ohimenevä aivoverenkiertohäiriö, NIHSS = National Institute of Health Stroke Scale
Eteisvärinäpotilaan aivohalvauksen esto
1100
tasapainohistorialla (TTR). Myös suoria anti-
koagulantteja käyttävien hoidon toteutumista 
tulisi pyrkiä selvittämään mahdollisuuksien 
mukaan ja huomioida muun muassa lääkkeen 
tehoa heikentävän yhteisvaikutuksen mahdol-
lisuus. Suorien antikoagulanttien pitoisuusmit-
tauksista voi akuutin tapahtuman yhteydessä 
otettuina olla hyötyä.
Aiemmin sairastettu aivoinfarkti, kaulavalti-
moiden ateroskleroosi, kohonnut verenpaine, 
diabetes, hyperlipidemia, tupakointi ja mu-
nuais ten vajaatoiminta lisäävät eteisvärinäpoti-
laan riskiä saada aivoinfarkti jopa hoitotasolla 
olevan varfariinihoidon aikana (40,41). On 
tärkeää muistaa, että asianmukaisesti anti koa-
guloidun eteisvärinäpotilaan aivoinfarkti voi 
aiheutua myös muulla kuin embolisella meka-
nismilla, ja tarvittaessa etiologisia tutkimuksia 
tuleekin tehdä muiden syiden selvittämiseksi. 
Eteisvärinäpotilaan verenpaineen hyvä hoita-
minen pienentää selkeästi aivoinfarktiriskiä 
riippumatta antikoagulaatiohoidosta.
Vuoto, sepelvaltimotauti ja  
muita erityistilanteita
Kaikki antitromboottiset lääkkeet lisäävät poti-
laan vuotoriskiä. Vakavan vuodon sattuessa var-
fariinin vaikutus voidaan kumota protrombiini-
kompleksikonsentraatilla (PCC). Suorista 
an ti koagulanteista ainoastaan dabigatraanille 
on toistaiseksi olemassa spesifinen vastalääke, 
mutta muidenkin suorien antikoagulanttien 
vuototilanteet ovat nykykeinoin yleensä hallit-
tavissa (23).
Jos antikoagulaatiohoitoa käyttävä potilas 
saa sydäninfarktin, pyritään vuotovaaran vuok-
si mahdollisimman lyhyeen yhdistelmähoitoon 
(antikoagulantti ja yksi tai kaksi verihiutaleiden 
estäjää). Mikäli potilaan antikoagulaatiohoito 
on toiminut hyvin ennen akuuttia sepelvaltimo-
tautitapahtumaa, tulee ensisijaisesti jatkaa hoi-
toa aiemmin käytössä olleella valmisteella (42). 
TIETOLAATIKOSSA kuvataan toimintamalleja 
usein eteen tuleviin erityistilanteisiin.
Lopuksi
Harva lääkitys vaikuttaa potilaan ennusteeseen 
yhtä paljon kuin eteisvärinäpotilaan antikoagu-
laatiohoito. Vaikka tietoisuus antikoagulaatio-
hoidon merkityksestä on viime vuosina lisään-
tynyt, voidaan hoidon toteutusta edelleen pa-
rantaa. Merkittävä osa potilaista, jotka hyötyi-
sivät antikoagulaatiosta, jää edelleen syystä tai 
toisesta ilman sitä. Toisaalta liian moni pienen 
riskin potilas on tarpeettomasti antikoaguloi-
tu. Nämä keskeisimmät asiat jäävätkin helposti 
paljon esillä olevien lääkkeiden valintaan liitty-
vien kysymysten varjoon.
Suorien antikoagulanttien markkinoille tulo 
on viime vuosien merkittävä edistysaskel, joka 
mahdollistaa yksilöllisen lääkevalinnan. Niiden 
käyttö lisääntyy nopeasti, mutta hyvä varfariini-
hoitokin on edelleen varsin käyttökelpoinen 
vaihtoehto. Keskeistä on löytää kullekin po-
tilaalle lääkitys, jonka säännölliseen käyttöön 
hän on valmis sitoutumaan. ■
Ydinasiat
 8 Ainakin neljännes aivoinfarkteista liittyy 
eteisvärinään.
 8 Antikoagulaatiohoito estää vähintään 
60 % eteisvärinäpotilaiden aivoinfarkteista.
 8 Antikoagulaatiohoidon toteutuksessa on 
edelleen parantamisen varaa.
 8 Potilaskohtainen antikoagulaatiohoidon 
aihe määräytyy CHA2DS2­VASc­pisteiden 
perusteella.
 8 Valittavana on viisi suun kautta otettavaa 
antikoagulanttia: dabigatraani, rivaroksa­
baani, apiksabaani, edoksabaani ja varfariini.
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SUMMARY
Prevention of stroke in a patient with atrial fibrillation
The stroke risk of a patient with atrial fibrillation without anticoagulant therapy is approximately fivefold as compared 
with those in sinus rhythm. Like other cerebral infarctions arising from cardiogenic embolization, those resulting 
from atrial fibrillation are on the average larger and more severe in their consequences. While the majority of patients 
with atrial fibrillation benefit from anticoagulant therapy, it brings more harm than benefit for patients with a low risk 
of thromboembolic complications. Patient­specific risk of thromboembolic complications and the appropriateness of 
treatment deduced therefrom are assessed using the CHA2DS2­Vasc score. Both direct anticoagulants and warfarin prevent 
at least two out of three cerebral infarctions in patients with atrial fibrillation. Fewer intracranial hemorrhages occur when 
using direct anticoagulants, at least when compared to warfarin therapy with less than 70%. Atrial fibrillation still causes at 
least 25% of cerebral infarctions, mainly because atrial fibrillation is not identified or because the patient does not receive 
effective anticoagulant therapy for other reasons.
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